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electrolitos

alguna funcion genera DIARREA

Diarrea aguda
Diarrea Prolongada
Diarrea cronica

NASPGHN J Pediatr Gastroenterol Nutr October 2002; 35: S246-S249




GASTROENTERITIS AGUDA

Definicion

Disminucion en la consistencia y/o aumento en la frecuencia
de las deposiciones (+3 en el dia)

Cambio de consistencia habitual

Con o sin fiebre, o vomitos
Dura entre 7 a 14 dias

Organizacion Mundial Gastroenterologia 2012



GASTROENTERITIS AGUDA
Etiologia

Menor 1 ano 1 — 4 anos Mayor 5 ainos
Rotavirus Rotavirus Campylobacter
Norovirus Norovirus Salmonella
Adenovirus Adenovirus Rotavirus
Salmonella Salmonella E Coli
E Coli Campylobacter Yersinia

E Coli

Parasitosis: Giardiasis. Cryptosporidiasis.
Strongyloides, Isospora Belli, Trichuria Trichuris,
E. Histolytica.

Organizacion Mundial Gastroenterologia 2012



DIARREA AGUDA
MECANISMOS DE ACCION

SECRETOR

Mediado por enterotoxinas. AMPc estimulando la secrecion
activa de liquidos y electrolitos.

MALABSORTIVO

Disminucion de la superficie de absorcion de la

mucosa. Puede asociarse mecanismo osmotico.
INVASIVO / EXUDATIVA

Penetracion de la mucosa del colon, alteracion de la

permeabilidad, exudacion de plasma, eritrocitos y moco.
TRASTORNO MOTILIDAD

Por aumento o disminucion de la motilidad.

PRONAP 2012
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DIARREA INVASIVA

Adhesion
Translocacion

Con o sin destruccion
del enterocito

Activacion del sistema
inmune (IgAs)




Cuadro Clinico
segun etiologia:

Bact: Fiebre alta, sangre MF, dolor abdominal, cuadro SNC
Viral: Vomitos y sintomas respiratorios
Shigella: Fiebre muy alta. Cuadro neuroldgico.
Giardias: Deposiciones claras, intermitentes,gases y colicos
Rotavirus: Vomitos, deshidratacion, severidad
Norovirus: Vomitos pero menos fiebre y diarrea.

(Evidencia III)

No hay evidencias de que cuadro clinico puede predecir
etiologia viral vs bacteriana



Diagnaostico etioldgico
Quée investigacion es util?

Copro y examen de MF: Diarrea persistente, disenteria,
huésped comprometido o disenteria, diag dif con EII, en
caso brote.

No hay marcadores hematologicos para diferenciar
bacteriana vs. viral

No se recomiendan estudios en MF: SOMF, lactoferrina o
calprotectina, leucocitos.

Ionograma/EAB/urea: No determinan deshidratacion
Realizar en DH moderada a severa

Criterios: Menores 6 m, mucosas secas, vomitos, mal relleno
capilar, taquicardia, taquipnea.

ESPGHAN JPGN 2014; 59: 132-152



INnvasiva NO Invasiva

Shigella spp ECEH

ECEI ECEP

Salmonella no Clostridium difficile
Tifoidica

Campilobacter Jejuni
Yersinia enterocolitica

E.Histolitica

Diarrea con sangre

Organizacion Panamericana de la Salud



Presencia sangre materia fecal

E Coli, Shigella, Campylobacter jejuni, Salmonella, o
Entamoeba histolytica

E. coli O 157:H7 Productora toxina Shiga, Shigella
Salmonella.

Patogenos invasores productores de citotoxina

No se ve con agentes virales y bacterias que producen
enterotoxinas

Ausencia leucocitos fecales sospechar ECEH
Dolor abdominal + Sangre en MF: sospechar ECEH

Disenteria / SUH

Organizacion Mundial Gastroenterologia 2012



Diagndstico SUH

Clinica

Frotis de sangre periférica (anemia severa,
fragmentocitos y esquistocitos, hemoglobinemia
baja, reticulocitosis, trombocitopenia)

Orina: proteinuria y hematuria. Oligoanuria.

Laboratorio: hiponatremia, hiperkalemia,
Aumento uremia y creatininemia. Hipocalcemia.

Organizacion Panamericana de la Salud



Diagndstico SUH

Verotoxina en materia fecal. (efecto citopatico en células Vero,
utilizando Atc monoclonales antitoxinas)

Coprocultivo y aislamiento de E. coli 0157:H7. PCR.

Seroconversion: aumento en sangre de anticuerpos
neutralizantes de VT (aumento de cuatro veces el
titulo en muestras pareadas con 15 dias de intervalo).

Anticuerpos antilipopolisacarido capsular 0157

Organizacion Panamericana de la Salud



Escherichia Coli 0157 H7
Productora toxina Shiga

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO:
AUMENTA FASE LITICA POR DANO ADN BACTERIANO
DISBIOSIS

En cambio Fosfomicina: actua pared celular, podria no
generar aumento de toxina

Organizacion Panamericana de la Salud
C. Torpe. Clin Inf Dis 2004; 38: 1298-1303



Tratamiento

Hidratacion
REHIDRATACION

Corregir déficit de liquidos y electrolitos
MANTENIMIENTO

Reponer pérdidas anormales por diarrea

Manejo Nutricional

EVITAR DETERIORO NUTRICIONAL
Reponer perdidas caloricas

EVITAR DETERIORO FUNCION INTESTINAL
Proteger microbiota y barrera intestinal



Tratamiento
Rehidratacion

Rehidratacion oral es la terapia de primera linea en el manejo
de diarrea aguda.

Si la rehidratacion oral no es factible, la hidratacion enteral con
sonda nasogastrica es igualmente efectiva y con menos
efectos adversos y menor tiempo de internacion que la via EV

(16 RCTs/ cuasi RCTs 2003)
(17 RCTs/ cuasi RCTs 2006)

ESPGHAN JPGN 2014, 59: 132-152



Nifos que requieren rehidratacion
DEBEN CONTINUAR CON ALIMENTACION

Si se suspende debe ser solo 4 a 6 horas

Temprana alimentacion:
Reduce la diarrea
Protege Microbiota
Mejora ganancia de peso
No aumenta falla tratamiento ni internacion
(Evidencia I,A)

Manejo Nutricional

ESPGHAN JPGN 2014; 59: 132-152



Continuar con lactancia materna.

Reduce numero, volumen y duracion diarrea.

No se necesita diluir formula ni introducir lentamente
(Evidencia I,A)

No suspender lactosa

No indicar formula de soja, ni otras hidrolizadas.

No administrar jugos. Aumentan carga osmotica
Alimentacion completa adecuada a edad.

Manejo Nutricional

ESPGHAN JPGN 2014; 59: 132-152



Diarrea aguda
Medicacion

Antibioticos. Indicaciones:

Disenteria grave: Descartada E Coli toxina Shiga
y Shigella disenteriae tipo 1

Colera, C. Difficille.

E.Histolitica, Giardias
Inmunosuprimidos

Neonatos

Sepsis, bacteremias (Salmonella).

ESPGHAN JPGN 2014; 59: 132-152



etores. Bismuto.

TAMIENTO
icaciones




Factores Riesgo
Diarrea severa o persistente

EDAD: Menores 6 meses (III)

CLINICA: Deshidratacion. Vomitos =Severidad
Perdida apetito, fiebre, vomitos, moco = Persistencia (III)

ETIOLOGIA: Rotavirus = Severidad
Rotavirus, Norovirus, Astrovirus, E Coli = Persistencia (III)

FACTORES SOCIOECONOMICOS: Bajo estatus = severidad y
persistencia (III)

ALIMENTACION: Pecho = Reduce numero GE (50%)
Reduce severidad y duracion (III)
GUARDERIAS: Mas Riesgo de diarreas moderadas a severas (III)

ESPGHAN JPGN 2014; 59: 132-152









rea Prolongada

Sindrome postgastroenteritico
Intolerancia lactosa

Giardiasis

Otras causas de diarrea cronica




Tratamiento

Manejo nutricional

Dieta baja en fibras
Continuar con pecho o Leche sin lactosa
Vitaminas liposolubles y Sulfato de Zinc
Tratamiento empirico con Metronidazol

Diarrea Prolongada



DIARREA CRONICA

v Diarrea aguda: 14 dias

v Diarrea en vias de prolongacion: + 8 dias
v Diarrea prolongada: 15-30 dias

v Diarrea Cronica: >30 dias

En paises en vias de desarrollo
Relacionado con Diarrea Aguda Infecciosa

Zulfigar A Bhutta Ann Nestlé 2006;64:39-48



Causa orgdnica o
funcional?

e Edad

e Duracion e Historia familiar
e Continua e Cirugias previas
e Nocturna e Enfermedades

o Pérdida de peso ~ @sociadas
e Dolor y distension abdominal

e Deposiciones: Esteatorreicas, o
I coldnicas, o secretoras I




to AMPc




Recept
Cel neurol

Immune message

Endocring message

Cytokines and
chemickinas

2T
Recept GABA

Factores
Neuroendoc

~ intest

P

Cel intest

Indrio F. JPGN 2013; 57:511-15




DIARREA CRONICA
Diagnostico
HISTORIA CLINICA
Enfermedad Actual
Edad comienzo
Antec. Perinatales
Antec. Alimentarios
Progresion Pondoestatural
Antec. Familiares
Antec. Patoldgicos

EXAMEN FISICO



Causas de Diarrea Cronica
Edad

Pacientes menores | Pacientes de 6 meses a | Pacientes de mas de

de 6 meses 3 ahos 3 ahos
o Alergia eDiarrea crénica inespec | e Giardiasis
alimentaria eExceso jugos/bebidas | eEnf. Celiaca
e Fibrosis Quistica | eGiardia L /Ascaris L. e Diarrea por ATB
e Sindrome de eDiarrea por ATB eSindrome intestino
intestino corto e Enfermedad Celiaca irritable
* Deficiencia * Alergia alimentaria * Enfermedades

congénita
disacaridasas

inflamatorias

Fibrosis Quistica ) .
‘ Q intestinales




larrea Secretora
Diarrea Inflamatoria

Esteatorrea




1) Intestinal por dafio o por intestino corto
2) Defectos especificos de hidrélisis

3) Defectos de transporte de nutrientes
4) Insuficiencia exdcrina pancredtica

5) Reduccion secrecion biliar

Working groups of the World Congress of Pediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition-2000

MALABSORCION
Resultante de 5 problemas:



DIARREA OSMOTICA

MALABSORCION DE HC
METABOLISMO

BACTERIANO
ANAEROBIO

8

Acido Ldctico
Ac. Grasos Cad. Corta
HIDROGENO

A

AGUA

Deposiciones Liquidas y Acidas
Dolor Abdominal

Gases - Distension Abd.
I Eritema Perianal I




INTOLERANCIA A LA LACTOSA

1) Primaria: Congénita
Comienzo tardio

2) Secundaria: Diarrea persistente. Dafio Mucosa
E Coli: EPEC y EIEC
Bacterias y virus

Parasitosis: Giardia Lambia
Desnutricion

Factores de riesgo: Menor de 6 meses. EPEC.
Deshidratacidn severa



OTRAS CAUSAS DE INTOLERANCIA
SECUNDARIA LACTOSA

Enteropatia por Alergia Leche Vaca
Enfermedad Celiaca

Malnutricion Calérica Proteica
Sindromes de Inmunodeficiencia
Reseccion Intestino Delgado
Fibrosis Quistica



DIAGNOSTICO LABORATORIO

e Ph materia fecal

e Sust. Reductoras (Clinitest)

e Test Hidrdgeno Espirado

o Test de Tolerancia - Sobrecarga
e Prueba de suspension

o Dosaje de Disacaridasas: Maltasa,
Isomaltasa,Sucrasa, y Lactasa



Efecto secretor: Toxinas

Sobredesarrollo bacte

Asa Ciega
Vipoma
Congenita
Autoinmune




CAUSAS ADQUIRIDAS DE
DIARREA SECRETORA

-Gastroenteritis: Célera. E. Coli. Shigella
*Gastroenteritis Viral

Enfermedad Celiaca

*Vipomas (Sindrome Verner Morrison)

* Atrofia Microvellositaria

‘Displasia Epitelial Primaria
Enteropatia Autoinmune

Asa Ciega



DIAGNOSTICO LABORATORIO

Tonograma en materia fecal

Etiologia Na K CL
e Colera 101 27 92
e Rotavirus 37 38 22

o ETEC 53 37 24

HCO3
32
6
18




siciones claras, liquidas o pa
fetidas, abundantes, frecuentes.

Trastorno de digestion grasas
Trastorno de absorcion grasas




" ) :

Digestion y absorcion de lipidos

Luz Intestinal

TCM Micelas

Enzimas digestivas |

FUNCION
Pancreatica
Biliar

Intestinal

- Transporte

Citoplasma

_Lipidos

B Proteinas

Quilomicron

Membana
Basal




MALABSORCION DE GRASAS
DIAGNOSTICO

Normal: Absorcion del 85 al 95% grasas
Peso y aspecto materia fecal

Test de Van de Kamer: < 2,5 grs/24hrs
Esteatocrito

MARCADOR DE
ESTEATORREA
NO INDICA ORIGEN




TRASTORNOS DIGESTION
GRASAS

PANCREATICA
Fibrosis Quistica
Deficit Lipasa-Colipasa
Sindrome de Schwachman

BILTAR

I Enfermedades Colestaticas I




TEST FUNCION PANCREATICA

e Quimiotripsina en materia fecal
mads de 6 U/qg
o Test de Elastasa Valor Normal: mas de 200 ug
Neonatos mas de 100 ug

MARCADOR
FUNCION PANCREATICA




MALABSORCION DE GRASAS
DIAGNOSTICO

Giardia L
Parasitosis Strongyloides E

Alergia proteina leche vaca supresionalergeno
Enfe M edad Ce||'a CqQ Antic AGAEMATtTG Biopsia ID
Asa Ciega Transito | Delgado

Linfangiectasia Intestinal cia1AT Biopsia ID




es con moco y sangre,

frecuentes, pujos y/o tenes

infecciosa, enfermedad inflama
tinal, enterocolitis alérgica.




Diarrea inflamatoria
Fisiopatologia
Inflamacion, ulceracion o infiltracion de la mucosa

|

Exudacidn de proteinas séricas, sangre,
moco o pus hacia la luz intestinal

Aumento de la l
secrecion intestinal

por mediadores de \

la inflamacidn DIARREA

Malabsorcion por alft.

— de mucosa afectada

Enteropatia perdedora de proteinas




ENFERMEDADES INFLAMATORIAS
DIAGNOSTICO

ERS PCR
Hemograma. Leucocitos. Plaquetas
Hepatograma. TGO. TGP.

Proteinograma. Albumina.
Gammaglobulina.

ASCA

ANCA

Calprotectina

Videoendoscopia alta y baja. Biopsias.



uminemia
ida proteica intestinal




Enteropatias perdedoras de proteinas
Por Alteracion de la Permeabilidad Intestinal

-Esofagitis

‘Enf de Menétrier
Kwashiorkor
*Enf. Hirschprung

Enf. Inflamatorias del Intestino
‘Enteritis Infecciosa  Pdrpura Schonlein Henoch

-Colitis Ulcerosa Enteropatia Autoinmune
*Enf de Crohn Enterocolitis Necrotizante
*Sprue tropical Colitis Pseudomembranosa

-Enf Celiaca Gastroeteropatias Alérgicas



Enteropatias perdedoras de proteinas
Por Obstruccidn linfdtica

Linfangiectasia Primaria

Linfangiectasia Secundaria

Fallo Cardiaco Congénito

Pericarditis Constrictiva

Vélvulo Linfoma
Hernia Estrangulada Adenitis TBC
Neuroblastoma Enf. Crohn



DIAGNOSTICO LABORATORIO
Enteropatia perdedora proteinas

o Clearance Alfa 1 Antitripsina
a 1 AT materia fecal x Peso materia fecal/dia
al AT
Valor Normal: Hasta 12 ml/24 hrs.

MARCADOR DE
LESION DE MUCOSA




Tratamiento Diarrea cronica

Tres pilares:

Tratamiento nutricional para evitar o tratar
malnutricidn

Evitar dietas incorrectas ( hipocaldricas,
desequilibradas o favorecedora de diarrea).

Tratamiento etioldgico



Nuevos criterios
diagnhaosticos
Siglo XX1: Nuevo escenario




e papel juegan los antigenos del
Istema HLA?

Alta sospecha clinica con pruebas seroldgicas
y/ histologia dudosa.

Pacientes con serologia positiva y biopsia
normal o Marsh 1

Pacientes que comenzaron con dieta libre de
gluten sin biopsia.

Seleccionar individuos de grupos de riesgo
para futuros estudios

Pacientes sintomaticos, con AtTG >10 VN y
EMA +, para evitar biopsia duodenal.

\ El principal rol de la tipificacion del HLA en el

I diagnostico es de excluir la enfermedad. I




Atc agente agresor

ipos de
arcadores

Autoanticuerpos




Paciente

e Edad

e Nivel IgA

e Ingesta
gluten

e Medicaciones

Laboratorio

e Control calidad
e \/alores referencia

e \/alores
cuantitativos

e Transferencia
valores a otros
test

Test

e Antigeno
e Método

e \/alores de
corte

‘bemos tener en cuenta ....




sintomaticos mayores de
on niveles tTG y Lesion histologica du
eles > 10 VN predicen atrofia vellositari

e Menores de 2 anos
Menor

Sensibilidad e Lesiones duodenales
leves

Individuos

Asintomaticos RMAALSUTISES

Pacientes con .
EAI ¢ Falsos positivos




clase IgG es mejo

nta comportamiento similar

AGA PGD IgG

Déficit IgA

Menores de 2 anhos ]

iones duodenales leves ]

Sospecha clinica tTG negativo




or dependiente.

Pacientes tTG IgA
Asintomaticos

con riesgo <3 veces
genético VN

Pacientes tTG IgA >10 veces VN
Sintomaticos HLA DQ2/DQ8

Decide
biopsia

Evita
biopsia




Necesaria diagnostico de
grupos de riesgo.

Enfermedad Celiaca vy

Sensibilidad al gluten No
celiaca.

Procedimiento invasivo
Lesiones pueden parches
Orientacion y calidad
Numero muestras
Interpretacion subjetiva

e papel juega la biopsia intestina




Muchas gracias
por su atencion

g




